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Le but de cette thèse est d’étudier la flore buccale de chiens atteints de parodontites 
dans le but d’établir un profil bactérien de leur flore, d’essayer de relier un symptôme de 
parodontite avec une bactérie particulière et de dégager une typologie des chiens atteints. 
Nous allons dans un premier temps présenter l’échantillon, puis les méthodes 






331. Constitution de l’échantillon 
 
Le prééchantillon a été sélectionné par le Dr Camy, exerçant à Graulhet (81) à la clinique du 
Val Dadou. Il a sélectionné les chiens présentant une parodontite réfractaire à tout 
traitement.  
Une analyse bactériologique a été proposée aux propriétaires de ces animaux pour la 
somme de 75 euros. Cette analyse devait permettre d’identifier les germes pathogènes 
responsables de la maladie et de mieux adapter le traitement. Ce sont ces données que nous 
exploitons dans cette étude. 
L’échantillon final est composé des chiens dont les propriétaires ont accepté cette analyse. 
80% des chiens sont des cas référés par des confrères, 20% appartiennent à la clientèle du 
Dr Camy. L’arrêt de l’antibiothérapie a été demandé au minimum 3 semaines avant les 
prélèvements. 
 
332. Description de l’échantillon 
 
L’échantillon se compose de 16 chiens appartenant à 11 races différentes. On retrouve 3 
cockers, 2 caniches et 2 ratiers. Il est composé de 10 mâles et 6 femelles.  
Ce sont globalement des petites races, le plus lourd étant un Colley de 25 kg. Le chien le plus 
léger pèse 3 kg. Le poids moyen est de 11.3 kg et l’écarttype est de 6.4. On note l’absence 
de chien de plus de 25kg qui seront donc sousreprésentés dans cette étude. 
L’âge varie de 3 à 13 ans. L’âge moyen est de 7.5 ans. L’écart type est de 3.1. On a donc des 























333. Notation  
 
Après examen clinique, une tranquillisation a été pratiquée pour accéder plus 
facilement à la dentition. Le produit utilisé est la médétomidine. 
L’état de la cavité buccale de ces chiens a été noté selon les critères suivants chacun noté de 
1 à 3.  
 Note « ulcère » : Quantité et profondeur des ulcères. 
 0 : absence 
 1 : un ulcère peu étendu et peu profond 
 2 : deux ulcères 
 3 : plus de deux ulcères ou zones coalescentes 
Cas Type racial 
Age 
(ans) Sexe Poids (kg) 
1 Ratier 7 M 6 
2 Cocker 5 M 12 
3 Beagle 7 F 15 
4 Colley 13 M 25 
5 Labrit 8 M 18 
6 Cairn terrier 4 F 10 
7 Teckel 5 M 5 
8 Caniche 3 F 3 
9 Bedlington terrier 10 M 8 
10 Caniche 10 F 4 
11 Cocker 6 F 15 
12 Pointer 6 M 20 
13 Cocker 13 M 14 
14 Ratier 10 F 6 
15 Bichon 5 M 6 
16 Cocker 8 M 14 




 Note « inflammation » : Degré d’inflammation parodontale et gingivale notée en 
fonction de la rougeur et de l’œdème. 
 0 : absente 
 1 : légère 
 2 : modérée, pas de saignements spontanés 
 3 : sévère 
 Note « récession » et furcation : Mesure de la récession gingivale grâce au 
visionnement plus ou moins important des racines, ou furcation.  
 0 : absence 
 1 : une dent avec récession < 2mm ou furcation classe 1 
 2 : deux dents avec récession ou furcation classe 2 
 3 : plus de deux dents avec récession > 3mm ou furcation classe 3. 
 Note « plaque » : Quantité de plaque accumulée sur les dents.  
 0 : absence 
 1 : plaque modérée, peu de tartre 
 2 : plaque et tartre sur toutes les prémolaires et canines 
 3 : plaque et tartre sur toutes les dents. 
En additionnant ces quatre notes, on obtient une note sur 12, qui globalement résume l’état 
parodontal et gingival de l’animal. Toutes ces notes ont été données par la même personne, 
à savoir le Dr CAMY, ce qui limite la variabilité liée à l’opérateur. 
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321. Réalisation du prélèvement 
 
Le prélèvement a lieu sur l’animal tranquillisé, après la notation de sa santé dentaire.  
Il s’effectue à l’aide du kit envoyé par le laboratoire Clinident, filiale des laboratoires 
Pierre Fabre. L’opération a lieu dans la salle de dentisterie du Dr Camy à Graulhet et dure 1 
ou 2 minutes. 
Il faut dans un premier temps enlever doucement la plaque de la dent choisie à l’aide 
d’une compresse humidifiée au sérum physiologique. Puis une pointe de papier stérile est 
insérée dans le sulcus de cette dent à 1 ou 2 mm de profondeur pendant 10 secondes. Pour 
chaque chien, 4 sites sont prélevés : la canine supérieure, la carnassière supérieure, la 
carnassière inférieure et une prémolaire mandibulaire. A la fin du prélèvement, toutes les 
pointes correspondant au même chien sont placées dans un tube stérile appartenant au kit.  
La tranquillisation permet l’immobilité du chien, ce qui élimine les saignements liés 
au prélèvement. En effet, en cas de saignement, le prélèvement est invalidé. 
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Un questionnaire comportant l’identité du préleveur et du patient et les sites prélevés est 
complété par le vétérinaire.  
Le tout est envoyé dans la journée au laboratoire Clinident à SaintBeauzire dans le Puyde
Dôme (63). 
 
322. Méthode d’identification et de quantification 
 
Un fois réceptionné au laboratoire, le dossier est enregistré et le prélèvement est 
étudié. 
Tout d’abord les échantillons vont subir un traitement consistant à lyser les bactéries 
pour en extraire l’ADN. Puis, par deux méthodes différentes les génomes des bactéries qui 
nous intéressent vont être détectés et quantifiés. Il s’agit d’Actinobacillus 
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Tannerella 
forsythia, Campylobacter rectus, Fusobacterium nucleatum, Eikenella corrodens, Parvimonas 
micra, Treponema denticola.   
 
a.  Extraction de l’ADN 
 
Au laboratoire, le premier traitement consiste à lyser toutes les bactéries de 
l’échantillon. La méthode utilisée est gardée confidentielle par le laboratoire. Elle permet de 
lyser les bactéries Gram+ et Gram et elle est reproductible. Une fois les bactéries lysées, 
l’ADN est capturé sur une matrice de silice.  
Cette étape d’extraction d’ADN est contrôlée ultérieurement par la mesure de la flore 
totale du prélèvement. En effet si la flore totale mesurée est très faible, cela peut vouloir 
dire que l’extraction a été partielle ou mal réalisée. Toute la technique est alors reprise 
étape par étape.  
 
b. Méthode 1 : PCR semi-quantitative 
 
Dans cette méthode, les brins d’ADN extraits subissent une PCR quantitative concernant 
les neuf bactéries parodontopathogènes précités. La PCR est une technique de biologie 
moléculaire qui permet d’augmenter la quantité de matériel génétique pour ainsi pouvoir le 
détecter. 
 La première étape est de séparer le double brin d’ADN bactérien en simples brins.  
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Puis ceuxci sont mis en présence d’amorces sens et antisens pour pouvoir s’hybrider 
sur les deux types de brins. Ces amorces ont une longueur de 15 à 20 paires de bases. Les 
amorces sont spécifiques d’espèces voire de genres bactériens. Ce sont des fragments 
d’ADNr 16S. Cet ADN est un génome hautement spécifique et hautement conservé.  
On rajoute de l’enzyme Taq polymérase qui synthétise de l’ADN à partir d’une 
amorce et de nucléotides libres. Le tout subit des cycles de variation de température 
pendant lesquels des copies d’ADN sont fabriquées. Pour n cycles on obtient 2^n copies de 











Figure 14 : Amplification génique (Polymerase Chain Reaction) (23) 
 
Grâce à l’incorporation d’un intercalant fluorescent ou à des sondes marquées, ces 
copies sont détectées par fluorescence.  
Ensuite, les fragments amplifiés sont hybridés sur une puce à ADN. Cette puce est 
une matrice sur laquelle sont fixées des petites séquences d’ADN spécifiques des neuf 
bactéries recherchées correspondant aux séquences amplifiées. Les copies d’ADN fabriquées 
par PCR s’hybrident donc sur ces séquences. Puis la puce est lue grâce à un Scanner qui 
permet de semiquantifier les génomes grâce à l’intensité de la fluorescence des copies 


















Figure 15 : Schéma de la PCR semiquantitative (23) 
 
Cette méthode de PCR permet de détecter spécifiquement 10^2 bactéries par espèce. 
 
c. Méthode 2 : PCR en temps réel 
 
La PCR en temps réel a quasiment le même principe que la PCR semiquantitative sauf que 
l’on peut mesurer en temps réel la quantité de copies ADN s’accumulant au fil des cycles. 
Cela est possible grâce à un intercalant fluorescent ou à une sonde interne marquée 
incorporés aux copies d’ADN. La lecture de la fluorescence en temps réel au cours des cycles 
est envoyée à un ordinateur qui trace des courbes de fluorescence en fonction du nombre 
de cycles.  
Des courbes témoins ayant été réalisées pour des quantités bactériennes connues pour 
chaque espèce, on peut ainsi  quantifier le nombre de bactéries présentes dans l’échantillon 
initial.  




B) Amplification du signal
A) Spécificité du signal
sonde marquée
Le suivi de la quantité d'ADN 
amplifié à chaque cycle PCR 
permet le calcul du nombre 
initial de copies d’ADN.
Le suivi de la quantité d'ADN 
amplifié à chaque cycle PCR 
permet le calcul du nombre 
initial de copies d’ADN.














Figure 16 : Schéma de la méthode de PCR en temps réel (23) 
Les amorces utilisées ici sont différentes de celles utilisées dans la méthode précédente mais 
se portent quand même sur l’ADNr 16S. 
 
d. Dosage flore totale 
Un autre dosage permet de déterminer la quantité de flore totale qui sert de donnée 
clinique, mais également de validation à l’étape d’extraction d’ADN. Il est réalisé en 
amplifiant un marqueur universel de toutes les bactéries. 
 
323. Présentation des résultats 
 
Les résultats sont envoyés sous forme de mail sous 48h au vétérinaire traitant. Il reçoit un 
exemplaire papier 72 heures plus tard. 
Ils se présentent sous la forme de feuille de résultats indiquant le nom du propriétaire et 
celui du chien, la date de prélèvement, le lieu de prélèvement, le nom du vétérinaire 
traitant. Sont par la suite donnés les résultats de la quantification pour la flore totale du 
prélèvement et pour chacun des neuf parodontopathogènes.  Un diagramme en camembert 
indique par un code couleur les proportions des différentes bactéries par rapport à la flore 
totale. (ANNEXE 1) 
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324. Traitement des données 
 
Le logiciel utilisé est Statbox. 
Nous traitons dans un premier temps uniquement de l’analyse descriptive des notes. 
Dans une deuxième partie, nous étudions les résultats du nombre de bactéries. Tout 
d’abord de façon univariée, c'estàdire en étudiant la présence ou l’absence de chaque 
bactérie chez chaque chien. La représentativité de chaque espèce bactérienne est également 
analysée. Dans un deuxième temps, nous étudions ces données de manière multivariée, en 
dégageant une typologie des cas en fonction de leur flore buccale pathogène. 
Enfin, nous croisons les données entre la notation des chiens et les quantités de 
bactéries détectées. La première étape est une analyse bivariée : nous essayons de relier 
chaque symptôme à chaque pathogène. Dans un deuxième temps nous faisons une analyse 
multivariée, c'estàdire que nous créons à nouveau une typologie des chiens selon leur flore 
buccale pathogène mais également leurs notations. Nous comparerons cette typologie à 





Lors de la constitution de l’échantillon, les chiens choisis sont ceux dont la 
parodontite est soit récurrente, soit réfractaire aux traitements antérieurs. Nous 
sélectionnons donc des pathologies sévères, en excluant de l’étude les parodontites plus 
« banales ». 
De plus, le coût de l’analyse a pu décourager certains clients. 
Nous voyons en étudiant l’échantillon que certains groupes sont sousreprésentés : il 
n’y a aucun chien de plus de 25 kg (pourtant largement représentés dans la population 
canine française). Cela estil dû au fait que ces types de chiens présentent peu de 
parodontites ? 
De même, l’âge des chiens va de 3 à 13 ans, les valeurs extrêmes ne sont donc pas 
représentées. On peut émettre comme hypothèse que les chiens jeunes présentent moins 




332. Spécificité des amorces 
 
Nous avons vu lors de la deuxième partie que les méthodes d’étude par biologie 
moléculaire peuvent poser un problème d’identification des bactéries canines. Il faut donc 
rappeler que les amorces utilisées ici sont issues de la médecine humaine, et ne sont donc 





Pour réaliser cette étude, nous nous basons sur des méthodes d’identification humaines pour 
















































































Dans un premier temps, nous allons présenter une étude des variables qualitatives 
(notations). Dans un deuxième temps, nous observerons les résultats des variables 
quantitatives (quantité des bactéries trouvées dans chaque prélèvement). Enfin, dans un 
troisième temps, nous présenterons les résultats des croisements entre les notations et les 






Les résultats de la notation sont les suivants : 
Cas Ulcère Inflammation Récession Plaque Total 
1 3 3 2 2 10 
2 2 1 1 1 5 
3 2 2 2 2 8 
4 1 1 2 2 6 
5 3 2 1 2 8 
6 3 2 1 3 9 
7 0 2 2 3 7 
8 3 1 2 2 8 
9 1 1 2 3 7 
10 1 2 2 3 8 
11 2 2 0 3 7 
12 0 0 2 2 4 
13 2 3 2 3 10 
14 3 2 2 3 10 
15 3 3 1 2 9 
16 0 2 1 2 5 
 
Tableau 2 : Notation de l’état parodontal et gingival des 16 chiens de l’échantillon 
La note totale est obtenue en additionnant les 4 notes. Elle représente l’index buccal 
cumulé. Les notes totales sont donc comprises entre 4 et 10, la note totale moyenne étant 
de 7.6.  
La note moyenne de la plaque est plus élevée (2.3) que les autres notes de critères. 
De plus son écart type reste faible, ce qui traduit que la majorité des chiens ont une notation 
plaque de 2 ou 3. Pour les autres critères, la moyenne est autour de 1.7, avec une grande 
variabilité de notation pour les ulcères (écart type de 1.2). 
Si l’on regarde cas par cas les différentes notations, on se rend compte que le cas 12 
paraît à part. En effet,  il ne présente ni inflammation ni ulcère. Alors que trois animaux ne 
présentent pas d’ulcères, seul un ne présente pas d’inflammation (le 12) et un seul ne 







421. Statistiques descriptives univariées 
 
Les résultats des quantifications des neuf bactéries parodontopathogènes et de la flore 
totale pour tous les cas sont présentés sous forme de tableau. 
 






Cas 1 1,00E+09 6,80E+08 7,80E+06 6,50E+08 8,60E+07 1,30E+07 8,70E+08 1,50E+11 3,31E+09 
Cas 2 2,00E+07 3,10E+05 9,60E+05 3,20E+09 2,13E+07 
Cas 3 1,38E+08 1,70E+08 6,78E+08 1,66E+08 2,00E+11 1,15E+09 
Cas 4 1,38E+07 5,06E+06 2,06E+05 6,24E+06 1,20E+10 2,53E+07 
Cas 5 4,30E+07 9,80E+07 1,50E+07 3,85E+08 1,10E+09 6,86E+10 1,64E+09 
Cas 6 5,44E+08 4,70E+08 2,65E+09 4,30E+11 3,66E+09 
Cas 7 6,38E+07 7,88E+07 1,30E+09 6,63E+08 2,29E+08 2,27E+08 1,70E+11 2,56E+09 
Cas 8 9,08E+07 4,54E+07 1,01E+08 1,24E+09 1,10E+11 1,48E+09 
Cas 9 1,45E+07 4,84E+06 2,34E+06 2,63E+07 1,40E+07 3,36E+07 1,52E+08 6,02E+07 2,79E+10 3,08E+08 
Cas 10 4,38E+07 1,34E+08 1,30E+08 4,31E+08 6,95E+08 1,10E+11 1,43E+09 
Cas 11 1,20E+08 2,62E+08 2,53E+07 2,63E+06 1,10E+08 2,55E+07 8,85E+07 9,10E+10 6,34E+08 
Cas 12 3,87E+07 1,40E+08 1,82E+08 8,90E+10 3,61E+08 
Cas 13 4,67E+08 9,45E+07 9,68E+06 8,78E+08 1,76E+08 1,44E+08 2,39E+11 1,77E+09 
Cas 14 1,30E+08 6,68E+05 1,66E+09 1,82E+08 6,65E+08 1,56E+11 2,64E+09 
Cas 15 2,82E+08 2,11E+08 6,06E+06 4,87E+06 1,00E+08 4,30E+08 4,32E+11 1,03E+09 
Cas 16 1,10E+08 2,85E+08 1,41E+07 3,78E+08 9,98E+07 3,12E+08 3,67E+10 1,20E+09 
 
Tableau 3 : Nombre de bactéries présentes pour chaque chien, flore totale et flore totale 
pathogène 
(Aa : Actinobacillus actinomycetemcomitans ;  Tf : Tannerella forsythia ; Cr : Campylobacter 
rectus ; Td : Treponema denticola ; Ec : Eikenella corrodens ; Pi : Prevotella intermedia ; Pm : 
Parvimonas micra ; Pg : Porphyromonas gingivalis ; Fn : Fusobacterium nucleatum) 
 
Les cases laissées blanches représentent les cas où les bactéries étaient sous le seuil 
de détection, qui est rappelonsle de 10^2 bactéries. Pour la suite de l’exploitation des 
données, nous avons considéré qu’une case vierge équivalait à une quantité de bactéries qui 
tendait vers zéro. En effet, l’écart entre le seuil de détection et les quantités d’autres 
bactéries détectées (environ 10^8) est assez important pour négliger des quantités 
inférieures à 10^2.  
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La flore totale pathogène a été obtenue en additionnant les résultats de toutes les 
bactéries étudiées pour un même chien. Dans tout le reste de l’étude, cette flore appelée 
« totale pathogène » représente la somme des quantités détectées des neuf bactéries 
étudiées. 
 
Dans un premier temps nous allons étudier l’absence ou la présence des bactéries 
pour chaque cas. 












Tableau 4 : Pourcentage de chiens présentant chaque type de bactérie 
 
A travers ce tableau, nous pouvons dégager quatre grandes tendances : 
 Bactéries systématiquement présentes : tous les chiens présentent Fusobacterium 
nucleatum. 
 Bactéries très fortement présentes : Les deux autres bactéries les plus présentes sont 
Tannerella forsythia à 93.6% et Porphyromonas gingivalis à 87.5%.  
 Bactéries moyennement présentes : Campylobacter rectus est présente à 62.5%. La 
moitié des chiens présente Eikenella corrodens et Parvimonas micra. Treponema 
denticola et Prevotella intermedia sont représentées à 37.5 et 31.3%.   
 Bactéries absentes : On peut noter l’absence systématique de la détection 
d’Actinobacillus actinomycetemcomitans. Sa quantité est donc soit nulle soit sous le 


















































































































































































































































































































































































































































































































































































































En croisant ces données, plusieurs points ressortent :  
 Fusobacterium nucleatum est donc la bactérie qui est non seulement retrouvée le 
plus souvent chez les chiens, mais aussi en plus grande quantité. 
 
 Treponema denticola et Prevotella intermedia sont les bactéries retrouvées chez le 
plus petit nombre de chiens. De plus, ce sont également elles qui sont retrouvées en 
très petite quantité. 
 
 Parvimonas micra est présent chez la moitié des chiens et en grande quantité. A 





422. Statistiques descriptives multivariées 
 
a. Mise en relation des variables 
 
La deuxième étape consiste en une comparaison de la présence et l’absence des 
bactéries chez chaque cas pour en tirer des  grandes tendances. Il n’existe pas de méthode 
statistique pour croiser les variables qualitatives et quantitatives. On  transforme donc les 
données quantitatives du nombre de bactéries en données qualitatives :  
 Absentes : bactéries donc la quantité était sous le seuil de détection (cases blanches), 
notées « afn » pour Fusobacterium nucleatum etc… 
 
 Présentes : bactéries quantifiées quelle que soit leur valeur, notées « pfn » pour 
Fusobacterium nucleatum etc 
 
On fait alors une ACM (analyse des correspondances multiples) qui croise la présence ou 
l’absence des bactéries et les cas. On n’a pas fait figurer Actinobacillus 





Figure 18 : Analyse des correspondances multiples 1 
 
Ce modèle représente 54% de la variance, il est donc interprétable car 54% de 
l’information est retransmise par le graphique. 
L’axe 1 restitue 31% de l’information, il traduit l’absence ou la présence des bactéries. 
L’axe 2 restitue 23% de l’information, il traduit la rareté de la présence de Tannerella 
forsythia. 
 
Pour l’analyser, on distingue trois groupes dont le premier contient un sousgroupe :  
 
                     Le groupe 1 représente la présence des bactéries (ptd, ppm, ppi, ppg, pcr, ptf, 
pfn). Ce qui ressort est que la présence de toutes les bactéries est reliée à l’absence 
d’Eikenella corrodens (aec). Il contient les cas 1, 7, 9, 10, 11, 13, 14, 15 et 16. Les cas 15 et 16 
sont confondus car ils représentent exactement les mêmes bactéries et ils se trouvent en 
marge de ce groupe.  
Dans cette grande zone on peut distinguer un deuxième cercle plus petit : il établit le 
lien entre la présence de Parvimonas micra, Prevotella intermedia et Treponema denticola. 








































-- axe F1 (31 %) -->




    Le groupe 2 est représentatif de l’absence des bactéries (apg, apm, api, atd), reliée 
à la présence d’Eikenella corrodens (pec). Il contient les cas : 2, 4, 5, 6, 8 et 12. Le cas 4 est 
plus en marge de cette zone. L’absence de Fusobacterium nucleatum n’apparaît pas sur le 
graphique car il est toujours présent. 
  
                   Le groupe 3 est à part. En effet, il marque la singularité du cas 3 qui est reliée à 
l’absence de Tannerella forsythia et Campylobacter rectus. Cette mise à l’écart peut 
s’expliquer par le fait que ce cas est le seul ne présentant pas Tannerella forsythia. Quant à 
Campylobacter rectus, il fait partie des 6 cas ne présentant pas non plus cette bactérie. C’est 




Dans le groupe 1, on retrouve les cas qui présentent le plus grand nombre d’espèces 
bactériennes dans leurs prélèvements : tous ont 5 espèces ou plus. Leur nombre moyen 
d’espèces bactériennes est de 6.2. Les chiens de ce groupe ont un âge moyen de 8.2 ans et 
un poids moyen de 8.6 kg. De plus, le souscercle rouge laisse supposer que trois bactéries 
sont fréquemment retrouvées ensemble : Peptostreptococcus micros, Prevotella intermedia 
et Treponema denticola. 
Dans le groupe 2, les cas présentent en moyenne 3.6 espèces bactériennes par 
prélèvement, ce qui est très différent du groupe 1. Les chiens ont un âge moyen de 6.5 ans 
et un poids moyen de 14.6 kg. 
Il existe donc deux populations de chiens : ceux qui présentent le plus d’espèces 
bactériennes différentes sont globalement les petites races plus âgées, alors que les grandes 
races plus jeunes en présentent moins. 
De même, on remarque que le lien entre la présence d’Eikenella corrodens et 
l’absence des autres bactéries ressort très fortement. Il faut également tenir compte du fait 
que quand les autres bactéries sont présentes, Eikenella corrodens est absente.  
On peut émettre une réserve sur la qualification du nombre de bactéries. En effet, nous 
n’avons pas coupé les quantités en tranches de valeur car nous ne disposions pas de valeurs 
de référence. 
On peut remarquer que les cas présents dans le groupe 2 sont globalement les cas prélevés 
au début de l’expérience, alors que les cas appartenant au groupe 1 sont ceux de la fin de 
l’expérience (sur les 8 derniers chiens prélevés, seul 1 appartient au groupe 2). N’y auraitil 








Après avoir étudié séparément les deux types de données (notation et quantité de 
bactéries), nous allons les croiser pour en tirer les grandes tendances. Cela se fait en deux 
étapes : 
 Premièrement nous chercher les liens entre chaque symptôme et chaque bactérie 
grâce à des courbes de tendance.  
 
 Puis nous ferons une autre analyse de correspondances multiples pour établir une 
typologie des cas selon leurs notes mais également leur flore buccale. 
Pour faciliter les calculs avec les valeurs des quantités bactériennes qui se comptent en 
milliards, nous utilisons les logarithmes népériens. Pour les cases blanches avec une quantité 
de bactéries tendant vers zéro, le ln tendra également vers zéro. 
 
 
431.  Analyse bivariée : courbes de tendances 
 
Nous allons étudier le lien entre la quantité de chaque bactérie et la note pour 
chaque paramètre. Pour chaque couple de données, nous avons fait une courbe de 
tendances : c’est une courbe qui passe au plus près de tous les points.  On obtient donc une 
équation, et un nombre (le R2) qui décrit la justesse de la droite : plus le R2 est proche de 1 
et plus l’interprétation statistique est juste (quand R2 > 0.6, c’est très corrélé). 
 
Nous ne développerons ici que les courbes de tendances qui montrent une corrélation. 
 
Dans un premier temps, nous étudierons les liens entre la flore totale et les notations. 
Puis nous verrons les relations entre la flore totale pathogène et les notations. Enfin dans un 
troisième temps nous essaierons de dégager des liens précis entre un symptôme et une 










a. Flore totale 
 
 Flore totale et note totale  : 
 
Le coefficient de corrélation reliant ces deux paramètres est de 0.45. C’est inférieur à 0.6, 
mais c’est le plus élevé que nous ayons trouvé entre les données. On peut donc dire qu’il 
existe un lien entre la note totale et la flore totale : plus la note totale est élevée, plus le 
nombre total de bactéries a tendance à être élevé.  
 







































R2 = 0.45 







Le coefficient de corrélation n’est pas très élevé, mais en regardant le nuage de points, on 
peut voir qu’une tendance se détache.  
Nous voyons sur la répartition des points que le cas 12 apparaît à part. En effet, c’est le seul 
à ne pas présenter d’inflammation, et à donc avoir une note d’inflammation égale à 0.  Il est 
également un des seuls à ne pas présenter d’ulcère. Sa pathologie est peutêtre différente 
de celle des autres ?  
Nous pouvons déduire que plus la note d’inflammation est élevée, plus le nombre de 
bactéries total a tendance à être important. 
 
 
 Flore totale et plaque 
 
 
On observe à peu près la même tendance que pour le cas précédant, cependant elle est 
moins marquée. De plus le R2 est plus faible. Ces résultats sousentendent que plus le chien 
a de plaque, plus le nombre de bactéries est élevé. 
 
On peut noter dans l’établissement de lien entre la flore totale et toutes les notations 
























b. Flore totale pathogène 
 
 Flore totale pathogène et note totale 
 
La flore totale pathogène semble avoir le même lien avec la note totale que la flore totale. 
En effet, le coefficient de corrélation est du même ordre de grandeur. Cela traduit que plus 
la note totale est élevée, et plus la quantité des neuf bactéries testées augmente. 
 





































ln (flore totale pathogène)
Série1
R2 = 0.43 






Ici également, on voit que plus la note d’inflammation est élevée, plus la quantité de 
bactéries pathogènes augmente. Comme pour le croisement entre inflammation et flore 
totale, le cas 12 est à part, rappelons que c’est le seul cas à présenter une note 
d’inflammation de zéro. 
 
 Flore totale pathogène et plaque 
 
 
Le coefficient de corrélation est assez faible, mais une tendance se détache du nuage de 
points : quand la note de plaque est faible, on a moins de bactéries. Cette corrélation reste 
très limitée. 
De même que pour la flore totale, on ne trouve ici aucun lien avec les notations d’ulcération 
ou de récession. 
 
c. Cas particuliers de bactéries 
 
Après avoir étudié la flore totale et la flore totale pathogène, nous avons croisé toutes les 
bactéries avec tous les paramètres.  
Beaucoup de ces courbes avaient des R2 trop faibles pour être interprétables, nous 
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Un coefficient de corrélation de 0.3 nous permet de dire que la présence de Treponema 
denticola est liée à la récession gingivale : en effet, quand la note de récession est de 0 ou 1, 
Treponema denticola est systématiquement absente. Cette donnée est néanmoins à 
modérer car dans 4 cas Treponema denticola est absente et la note de récession est de 2. 
Alors qu’aucune relation n’a été faite entre les flores totales et totales pathogènes et la 
récession, Treponema denticola semble y être lié. Peuton dire que Treponema denticola est 
responsable du symptôme de récession ? 
 
 
BILAN DES COURBES DE TENDANCE 
 
Type de bactérie Note R2 
Flore totale Note totale 0,45 
  Inflammation 0,33 
  Plaque 0,28 
Flore totale 
pathogène Note totale 0,43 
  Inflammation 0,35 
  Plaque 0,28 
Fusobacterium 
nucleatum Note totale 0,32 
Treponema denticola Récession 0,30 
 
Tableau 5 : Tableau récapitulatif des courbes de tendance 
 
Il faut tout d’abord noter qu’aucune corrélation flagrante n’a été établie : en effet, les 
coefficients de corrélation sont tous inférieurs à 0.5. Cependant, quelques grandes 
tendances sortent du lot : 
 Les flores totales et totales pathogènes ont un comportement presque identique 
dans leurs corrélations. Dans l’ordre, elles sont d’abord reliées à la note totale, puis à 
la note d’inflammation et enfin à la note de plaque. Par contre, elles n’ont aucun lien 
statistique avec l’ulcération et la récession. C’est d’autant plus notable que la flore 
totale pathogène ne représente qu’environ 1.2% de la flore totale. Ces deux 
populations ont donc les mêmes évolutions lors de parodontites.  
 Deux cas particuliers ressortent chez les bactéries : Fusobacterium nucleatum et la 
note totale, et Treponema denticola et la récession.  
87 
 
432. Analyse multivariée : ACM 
 
a. Mise en relation de variables 
 
Nous allons de nouveau effectuer une analyse des correspondances multiples. Dans 
celleci, nous croisons les cas avec les quantités bactériennes et les notes. Comme 
précédemment nous transformons les données quantitatives du nombre de bactéries en 
qualitatives en notant absence ou présence de telle bactérie (pfn, afn…). De même, nous 
séparons les notations en deux classes : 
 Ceux qui ont une note  de 0 ou 1 : notés par exemple pour l’inflammation i. 
 Ceux qui ont une note de 2 ou 3 : notés par exemple pour l’inflammation i+. 
Encore une fois, nous n’avons pas fait figurer Actinobacillus actinomycetemcomitans car il 
est systématiquement absent. 
 
 


























































-- axe F1 (28 %) -->
ACM Notes, bactéries (axes F1 et F2 : 45 %)
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Ce modèle représente 45% de la variance, il est donc exploitable car 45% de l’information 
apparaît sur ce graphe. 
L’axe 1 restitue 28% de l’information, il traduit la présence ou l’absence de plaque. 
L’axe 2 restitue 17% de l’information, il traduit la rareté de Tannerella forsythia. 
 
Nous pouvons distinguer trois groupes de points :  
  
                                 Le groupe 1’ englobe la présence des bactéries, sauf l’absence d’Eikenella 
corrodens. Il regroupe les notations d’inflammation, de plaque, de récession et totale les 
plus fortes (i+, p+, r+, t+). On y retrouve également la totalité des notations d’ulcération (u+ 
et u). Dans ce groupe, on retrouve sensiblement les mêmes individus que dans le groupe 1 : 
1, 4, 7, 9, 10, 11, 13, 14 et 15. On note l’apparition du cas 4 et la disparition du 16. 
                                  
                                    Le groupe 2’ regroupe les points où les bactéries sont absentes, sauf 
Eikenella corrodens qui elle est présente. Il englobe aussi les notations d’inflammation, de 
plaque, de récession et totales les plus faibles (i, p, r, t), et donc des symptômes limités 
(note de 0 ou 1). Les cas reliés à ce groupe sont sensiblement les mêmes qui celui du groupe 
2 dégagé précédemment : 2, 5, 6, 8, 12 et 16. On note la disparition du cas 4 et l’apparition 
du cas 16 dans ce groupe.  
 
                                      Le groupe 3’ fait ressortir le cas numéro 3 avec l’absence de 
Campylobacter rectus  et de Tannerella forsythia. Rappelons que c’est le seul à ne pas 
présenter ces deux bactéries en même temps, et le seul où Tannerella forsythia est absent. Il 




Dans le groupe 1’, on retrouve sensiblement les mêmes cas que dans le groupe 1 de 
l’ACM précédente. Les seuls changements portent sur les cas 4 et 16 qui étaient les plus 
marginaux des groupes 1 et 2, et donc les moins significatifs. 
Ce groupe représente donc les cas où les bactéries sont plutôt présentes, et toujours de la 
même manière, cela est corrélé avec l’absence d’Eikenella corrodens. Le nombre moyen de 
bactéries dans ce groupe est de 6. Ce qui est nouveau dans cette ACM c’est qu’on peut 




De la même manière que précédemment, nous étudions la typologie des chiens de ce 
groupe. L’âge moyen est de 8.8 ans, et le poids moyen de 9.9 kg. 
Nous avons donc ici les chiens qui ont le plus de symptômes, qui présentent le plus de 
bactéries, et qui sont globalement âgés et plutôt de race petite ou moyenne. 
 
Dans le groupe 2’, les cas du groupe 2 se retrouvent, avec inversement la disparition 
du cas 4 et l’apparition du cas 16.  
On retrouve ici les cas où les bactéries sont absentes, sauf la présence d’Eikenella corrodens. 
Le nombre moyen de bactérie par prélèvement est de 4. 
Les chiens de ce groupe sont les chiens avec des symptômes moins marqués : la note totale 
moyenne est de 6.5.  
L’âge moyen des chiens du groupe 2’ est de 5.6 ans et leur poids moyen de 12.8 kg. 
On a donc globalement des chiens qui présentent moins d’espèces bactériennes, moins de 
symptômes, qui sont plus jeunes et de races plus grandes.   
 
Ces résultats vont dans le même sens que ceux de l’ACM précédente : les chiens les 
plus âgés de race plus petite ont beaucoup d’espèces bactériennes présentes et ont des 
lésions marquées. Les chiens plus jeunes et de races plus grandes ont des lésions moins 
marquées et moins de types bactériens. Cependant la différence entre chien de petite race 




Fusobacterium nucleatum est systématiquement présent et en grande quantité, il est corrélé 
à la note totale. Il semble donc jouer un rôle important. 
La formation d’un complexe émerge de cette étude : Prevotella intermedia, Parvimonas 
micra et Treponema denticola. 
Nous avons également montré que Eikenella corrodens a tendance à être présente quand les 
autres parodontopathogènes sont absents et inversement.  
Enfin, il ressort que les chiens touchés le plus sévèrement par la parodontite sont ceux qui 
présentent le plus de bactéries. Nous retrouvons les conclusions de certains articles (18, 66) 
















































































Dans la discussion, nous allons synthétiser et faire ressortir les points les plus 
importants de cette étude. Dans un premier temps nous nous intéresserons à la méthode 
d’étude par PCR effectuée par le laboratoire Clinident. Puis nous nous pencherons sur le 
profil bactérien concernant les neuf bactéries étudiées chez le chien à parodontite. En 
troisième partie, nous essaierons d’établir des liens entre les bactéries détectées et les 





L’étude menée ici consiste à utiliser les méthodes d’études humaines pour détecter 
les bactéries responsables de parodontites chez le chien. Le biais que l’on peut tout de suite 
mettre en avant est la spécificité des sondes utilisées lors de la PCR. En effet, cellesci sont 
spécifiques des bactéries humaines (au niveau du genre de l’espèce). On peut donc se 
demander si les bactéries humaines sont bien représentatives des bactéries canines. 
De plus, dans notre étude bactériologique, nous avons vu que les méthodes 
d’identification moléculaires comme le séquençage ne donnent pas toujours les mêmes 
résultats que les méthodes de culture chez le chien. En effet, les études de la flore buccale 
du chien trouvent régulièrement des nouveaux sérotypes ou sérovars des espèces 
présentes.   
Nous pouvons donc nous interroger sur la détection de la quantité totale de chaque 
espèce bactérienne dans cette étude.  
Par exemple, nous savons que le biovar animal de Porphyromonas gingivalis est différent 
du biovar humain. (37, 51, 107, 40) Plusieurs possibilités existent alors pour expliquer les 
données :  
 Les amorces spécifiques de Porphyromonas gingivalis utilisées dans l’expérience ne 
font pas la différence entre ces deux sérovars, les quantités détectées sont donc bien 
celles présentes. 
 Les amorces ne détectent pas le sérovar animal. Les résultats représentent le sérovar 
humain présent chez le chien et pas du tout le sérovar animal. Il y aurait donc plus de 
Porphyromonas gingivalis que les quantités détectées. 
De même, on peut légitimement s’interroger sur l’absence de détection d’Actinobacillus 
actinomycetemcomitans. N’estil pas détecté parce qu’il est effectivement absent ou parce 
que les sondes ne correspondent pas ? Comme il n’a jamais été détecté auparavant par 
différentes méthodes, on peut supposer qu’il est absent du milieu buccal du chien. (33, 4, 3) 
Il faut donc bien garder à l’esprit que cette étude repose sur des matériels d’étude humains, 








Le profil bactérien moyen du chien à parodontite selon cette étude est un chien dont 
les bactéries pathogènes (les neuf étudiées) représentent peu par rapport à la flore totale 
(environ 1.2%). Une grande partie de sa flore pathogène est constituée de Fusobacterium 
nucleatum (38%). Par contre, Actinobacillus actinomycetemcomitans est systématiquement 
absent. Son nombre moyen d’espèces présentes est de cinq espèces parmi les neuf testées 
par prélèvement.  
On retrouve souvent Parvimonas micra, Prevotella intermedia et Treponema 
denticola ensemble. Ce complexe n’apparaissait pas dans la littérature, en effet, on 
retrouvait surtout des complexes impliquant Porphyromonas gingivalis. (31, 124, 71) 
Un autre point important qui ressort de cette étude est la relation faite entre la 
présence des bactéries et l’absence d’Eikenella corrodens et inversement. Cela signifie 
qu’elle est absente quand beaucoup d’espèces bactériennes différentes sont présentes. De 
même, quand elle est présente, il y a peu d’autres espèces bactériennes avec elle. On peut 
mettre en cause la bactériocine qu’elle produit pour expliquer cela : elle tuerait les bactéries 
autour d’elle pour pouvoir prendre leur niche écologique. (5, 6) 
De plus, il faut savoir que lorsqu’Eikenella corrodens est présente (chez 50% des 
chiens), elle l’est plutôt en petites quantités : elle représente seulement en moyenne 1.3% 
de la flore totale pathogène. Ses facteurs de virulence seraient alors très puissants pour 
qu’un petit nombre de bactéries ait un tel effet sur la flore totale pathogène.  
Enfin, le laboratoire Clinident considère qu’une bactérie détectée par leur méthode 
n’est pathogène que si sa quantité détectée est audelà de 10^5 bactéries par prélèvement. 
Nous voyons que dans notre étude, toutes les quantités bactériennes sont supérieures à ce 
seuil. Deux possibilités existent alors : soit le seuil n’est pas adapté au chien, soit toutes les 
bactéries présentes dans un prélèvement canin sont pathogènes. L’hypothèse la plus 
probable est que –étant donné l’absence d’hygiène buccale chez le chien le seuil canin soit 










Il faut tout d’abord noter que les corrélations linéaires que nous avons obtenues en 




Une flore totale élevée et une flore totale pathogène élevée sont reliées clairement 
avec les notations totales élevées. On pourrait penser que c’est l’augmentation des bactéries 
pathogènes qui provoque l’augmentation de la flore totale. Or les bactéries pathogènes 
étudiées représentent seulement 1.2% de la flore totale. On peut donc en déduire que 
beaucoup d’autres bactéries de la flore buccale ont leur quantité augmentée lors de 
parodontite sévère. On peut citer les autres pathogènes non étudiés responsables de 
parodontites, mais également la flore non pathogène.  
La flore totale ainsi que la flore totale pathogène sont corrélées avec la note totale, la 
note de plaque et d’inflammation. Il est intéressant de noter que l’ulcération ou la récession 
ne dépendent pas des quantités de bactéries présentes. On peut supposer que ces actions 
surtout dues à des enzymes lytiques soit ne nécessitent pas une grande quantité de 
bactéries, soit sont effectuées par des organismes non étudiés ici.  
La corrélation entre la quantité de Fusobacterium nucleatum et la note totale peut 
être due à la grande quantité de cette bactérie présente dans chaque prélèvement. Il 
apparaît que son rôle est important lors des parodontites. 
De même, le lien entre la quantité de Treponema denticola et la récession est 
intéressant. En effet, c’est un des seuls liens statistiques qui relie la récession à une autre 
valeur. 
L’ulcération quant à elle est très à part. En effet, elle n’est corrélée à aucune donnée 
selon les régressions linéaires. De plus, contrairement à la récession, elle n’est significative 
dans aucune des deux ACM effectuées. Cela peut s’expliquer par l’hypothèse que les 










Un dernier point ressort de cette étude : deux catégories de chiens semblent 
présenter deux types de parodontites. 
Un groupe de chiens présente un grand nombre de bactéries et les notations les plus 
fortes. Ce sont globalement les chiens les plus âgés et des races les plus petites de l’étude.  
Les chiens qui présentent des notations plus faibles et moins d’espèces bactériennes 
sont globalement plus jeunes et de races plus grandes.  
Cependant, il ne faut pas oublier que les grandes races sont sousreprésentées dans 




Cette étude a permis de mettre en avant plusieurs points. 
Tout d’abord, on peut affirmer dans notre étude que les chiens plus jeunes et de races plus 
petites présentent des parodontites plus marquées.  
On peut également noter la suprématie numérique de Fusobacterium nucleatum lors de 
parodontites. La spécificité de comportement d’Eikenella corrodens qui est absente quand les 

















Dans cette étude, nous avons dans un premier temps rappelé les connaissances à 
propos des parodontopathies canines. Cellesci prennent de plus en plus d’importance dans 
la vie du propriétaire, et donc du vétérinaire amené à les traiter. Le point important à retenir 
est la dimension autoaggravante du phénomène, de par l’implication du système 
immunitaire de l’hôte. Il en ressort que les chiens sont inégaux devant la parodontite une 
fois celleci déclarée.  
 
Puis nous nous sommes intéressés aux neuf bactéries qui sont citées pour principales 
responsables des parodontites chez l’homme : Porphyromonas gingivalis, Prevotella 
intermedia, Tannerella forsythia, Fusobacterium nucleatum, Actinobacillus 
actinomycetemcomitans, Eikenella corrodens, Campylobacter rectus, Treponema denticola, 
Parvimonas micra. Une étude de leurs caractéristiques pathologiques nous a permis de 
comprendre la clinique de la maladie parodontale. Nous avons par la suite utilisé les moyens 
de diagnostic bactériologiques par PCR d’un laboratoire humain pour l’appliquer au chien, 
avec tous les biais de spécificité que cela comporte. 
 
Cette étude a mis en évidence des corrélations globales entre certains symptômes et 
la flore bactérienne. Cependant, nous n’avons pas pu relier clairement l’apparition d’un 
symptôme à la présence d’une bactérie.  
Il ressort également que le comportement d’Eikenella corrodens est à l’opposé de 
celui des autres bactéries. Elle tend à être absente quand les autres bactéries sont présentes 
et inversement. 
Nous pouvons également dire que trois bactéries ont tendance à être présentes 
ensemble : Prevotella intermedia, Parvimonas micra et Treponema denticola.  
Enfin nous avons établi une typologie du chien à parodontite :  il est plutôt âgé et de 
petite race. 
 
Cette étude a été riche d’enseignements sur la composition de la flore sousgingivale 
du chien à parodontite. Ces données peuvent servir de base à l’étude de la thérapeutique la 
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RESULTAT D’ANALYSE QUANTITATIVE PAR PCR EN TEMPS REEL 
PERIO-ANALYSE 
Chirurgien-Dentiste : Docteur G. CAMY - GRAULHET 
Fax : 05 63 34 56 14  Email :         Tel : 05 63 34 51 52 
Référence interne : P050201/002   Patient : Chien RIKY (Mr ITIER) 
N° Sécurité Sociale Date de prélèvement N° de la dent Face de la dent 
       27 01 2005  
* E+ correspond à 10 à une puissance donnée, par exemple : 6,1E+07 = 6,1x107
Proportion de chaque parodontopathogène quantifié par rapport à l’ensemble des 
parodontopathogènes présents dans l’échantillon :  
Dr. Sophie Couturier,    Dr. Franck Chaubron, 
Chirurgien Dentiste    Biologiste Moléculaire 
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